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Resumen 
El Toxoplasma gondii es un parasito intra celular de distribución cosmopolita capaz de 
infectar el 50 % de la población humana y más de 200 especies animales causando 
desde daños leves hasta la muerte en su estado más crítico. Se realizó una revisión 
sistémica con el  propósito de determinar la prevalencia de la zoonosis en los países 
tropicales de américa así como los factores de riesgo más influyentes en la trasmisión 
de la infección encontrándose a sí que el mayor riesgo es la ausencia del plan de 
desparasitación de gatos, el manejo inadecuado de sus heces con un 81,9% seguido 
del  el consumo de carnes mal cóccidas contaminada con quiste de toxoplasma gondii 
con un 52,7% afectando países con climas tropicales como Colombia 47%. 
Abstract 
Toxoplasma gondii is an intra cellular parasite of cosmopolitan distribution capable of 
infecting 50% of the human population and more than 200 animal species, from mild 
damage to death in its most critical state. A systemic review was carried out with the 
purpose of determining the prevalence of zoonosis in the tropical countries of America 
as well as the most influential risk factors in the transmission of the infection, finding that 
the greatest risk is the absence of the deworming plan of Cats, inadequate management 
of their feces with 81.9% followed by the consumption of bad coccicids contaminated 
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with toxoplasma gondii cyst with 52.7% affecting countries with tropical climates such as 
Colombia 47%.  
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Introducción  
La toxoplasmosis es una infección causada por el parásito Toxoplasma gondii que tiene 
la capacidad de afectar humanos y una gran variedad de especies animales causando 
una zoonosis de distribución cosmopolita, que ha afectado a aproximadamente el 30% 
de la población humana, siendo uno de los patógenos eucariotas más exitosos de 
importancia médica y veterinaria. Pudiendo la transmisión de este parásito causar 
desde una enfermedad  leve y auto limitada en individuos sanos hasta una enfermedad 
grave en individuo inmunocomprometidos, es potencialmente capaz de parasitar y 
multiplicarse rápidamente en las células nucleadas de todos los animales homeotermos 
(1). El Toxoplasma gondii tiene afinidad por la especie felina convirtiéndolo en su 
hospedero definitivo usando las células del epitelio intestinal del felino, para 
multiplicarse asexuadamente y  luego terminar con la multiplicación, haciendo creer por 
muchos años que el contacto con gatos es la principal vía para adquirir la zoonosis, 
llevando a  muchas personas a desistir  de la posibilidad de comprar o adoptar un gato 
y en el peor de los casos dejarlos  abandonados por miedo a adquirir la infección por la 
convivencia con ellos, desconociendo que hay otros factores que presentan mayor 
riesgo de infección como la ingesta de alimentos contaminados (la presencia de quistes 
de toxoplasma en carnes mal cocidas), así mismo otras formas no tan comunes como la 
contaminación en transfusiones de sangre, trasplante de órganos entre otras. En 
Colombia la toxoplasmosis es un grave problema de salud pública ya que se ha 
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reportado que casi la mitad de la población ha tenido contacto con este parásito que 
causa una infección asintomática o que puede tener un curso clínico benigno (2). 
Por este motivo se realizó una revisión sistemática que permitió entender la situación 
actual, las prevalencias y los factores de riesgo más importantes para el contagio de 
toxoplasmosis en los países tropicales de américa,  haciendo una búsqueda sistemática 
de literatura en las bases de datos MEDLINE (Pubmed/Index Medicus), SCOPUS 
(Elsevier) y SciELO (Scientific Electronic Library Online, BIREME) de los cuales se tomó 
la información más relevante referenciada en los últimos diez años. Se utilizaron 
palabras clave como: Toxoplasma gondii, epidemiología, zoonosis, países tropicales, 
felinos, usando los conectores lógicos booleanos AND, OR y NOT. Una vez se realice la 
revisión, se clasificó teniendo en cuenta los criterios de inclusión: que fueran artículos 
originales de los últimos 10 años, que incluyan registros de países tropicales, que sean 













Descripción general  
El Toxoplasma gondii  fue descubierto en el mismo momento  por Nicolle y Manceaux 
en Túnez y por Splendore en Brasil en 1908 (3), el nombre hace referencia  a su forma 
(toxo=arco) y gondii por habérsele encontrado en un roedor norafricano (Ctenodactylus 
gondii) (4). El Toxoplasma gondii es un parásito intracelular, protozoario, que 
taxonómicamente pertenece a el phylum Apicomplexa, clase Sporozoea, subclase 
Coccidia, orden Eucoccidiidae, suborden Eimeriina, familia Sarcocystidae (5). Puede 
presentarse en diferentes estadios como son  el ooquiste, el taquizoítos y el quiste. 
El Toxoplasma gondii  parasita numerosas especies entre estas las  aves, mamíferos y 
también al ser humano (6). Este protozoario es un endoparásito intracelular, de 
ubicación intra citoplasmática de numerosos tipos de células. Es una importante 
zoonosis histo parasitaria de distribución cosmopolita (5). Puede producir una 
enfermedad con graves  consecuencias principalmente en los humanos y animales en 
gestación (7), esta enfermedad conocida como toxoplasmosis, tiene afinidad por la 
especie felina  ya que ellos son los únicos animales en los cuales el parásito se 
multiplica sexuadamente en el intestino (8), por lo que se le conocen a los felinos como 
el hospedero definitivo (7). Cerca de 200 especies de vertebrados, incluidos los felinos, 
el hombre y las aves, se consideran hospederos intermediarios ya que en ellos se lleva 
a cabo el ciclo de multiplicación tisular o asexuada (6). 
 
Epidemiologia 
La toxoplasmosis es una infección zoonótica, causada por el parasito Toxoplasma 
gondii (9). Se calcula que aproximadamente el 50% de la población mundial es 
seropositiva a anticuerpos de Toxoplasma gondii, sin embargo hay ciertas variaciones 
en las diferentes regiones geográficas lo cual favorece el desarrollo de la zoonosis más 
que en otras partes del mundo como son los países tropicales. Los felinos tienen gran 
importancia epidemiológica en la diseminación del parásito. Se estima que 
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aproximadamente el 50% de población felina son portadores del parasito y pueden 
llegar a ser infectantes en algún momento de su vida (8). Las formas en que el parásito 
llega a infectar al ser humano son muy variadas, Estas variaciones están directamente 
correlacionadas con la alimentación y los hábitos higiénicos de las personas. Siendo la 
vía oral el factor más predisponente a la transmisión, pero sin ser menos importantes 
otros factores como el agua, el contacto con heces felinas, y otras formas no tan 
conocidas como lo son la vía transfusional, trasplantes de órganos, la vía acuática, la 
mecánica, la inhalación de ooquistes y la vía sexual (10). La infestación se presenta 
después de la ingesta de cualquiera de los tres estadios de vida del organismo o por vía 
trasplacentaría, luego de la cual ocurre una replicación de taquizoítos que infectan una 
amplia variedad de células del hospedador (11,12) en los cuales se encuentran 
especies como roedores, lagomorfos, insectívoros, carnívoros, marsupiales, primates, 
equinos, incluso el hombre (13), en aves se ha descrito también en numerosas 
especies, tales como gallinas, palomas y canarios (1). Cabe ,mencionar que en la 
literatura internacional existe además la descripción, en reptiles, tortugas, lagartos y 
peces (14).Los félidos son los únicos animales en los cuales el parásito se multiplica 
sexuadamente en el intestino (ciclo entérico) por lo anterior se le distingue como el 
hospedero definitivo,  los demás mamíferos afectados por Toxoplasma gondii, incluidos 
los felinos, el hombre las aves etc., se consideran hospederos intermediarios ya que en 
ellos se lleva a cabo el ciclo de multiplicación tisular o asexuada, ciclo extra entérico 
(11,18). 
Entre los diferentes factores que pueden predisponer el contagio del ser humano  con el 
toxoplasma gondii  se encuentra la ingesta del ooquistes procedentes del suelo 
contaminado con las materias fecales del gato parasitado o la ingestión el contagio por 
medio de los pseudoquistes o quistes presentes en carnes crudas o mal cocidas 
(15).También puede ser transmitida  del parásito de la madre al hijo, esto puede ocurrí 
cuando la infección se adquiere por primera vez durante el embarazo y aumenta la 
probabilidad de contagio gradualmente con el progreso de la gestación encontrándose 
un riesgo global de trasmisión del 29% (16,17). 
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El taquizoítos ingresa  al interior de  las células del huésped,  en el ser humano puede 
ser cualquier célula nucleada, entre las que se encuentran: leucocitos mononucleares, 
células endoteliales, células intersticiales, fibras musculares, neuronas, células 
pulmonares y hepáticas (12), siendo protegido por  medio de una vacuola parasitófora 
que le confiere protección contra la respuesta inmune del huésped, en el interior de las  
células se multiplican asexualmente hasta romper la membrana celular de la célula 
parasitada (15). 
Los felinos salvajes y los felinos domésticos son los portadores y hospedadores 
definitivos, quienes tienen la capacidad de liberan al medio ambiente la forma resistente 
del parásito, los ooquistes, Siendo de gran importancia el contagio de mujeres 
gestantes puesto que ésta zoonosis causa enfermedades en los fetos a través de 
infección transparentaría (20,3).  
El 80% de los infectados a la hora de nacer  serán asintomáticos teniendo una alta 
probabilidad de desarrollar sintomatología durante el crecimiento siendo las más 
comunes alteraciones oftalmológicas y neurológicas (17). La prevalencia de 
toxoplasmosis congénita varía de acuerdo a la región geográfica Colombia presenta 
una prevalencia de toxoplasma gondii del 47% en humanos. 
 
Formas infectantes del Toxoplasma gondii 
La forma esporulada del Toxoplasma gondii se conoce como ooquiste, estos pueden 
sobrevivir en un ambiente húmedo y ventilado durante varios meses, permaneciendo 
viables en el agua a temperatura ambiente en un tiempo aproximado de 12 a 18 meses, 
en la tierra húmeda pueden permanecer  por un tiempo mayor a 6 meses. En solución 
al 33% de sulfato de Zinc pueden sobrevivir varias horas. También se ha demostrado 
que el ooquiste puede permanecer resistente en el agua de mar manteniéndose vivo 
hasta después de 600 días a 4°C. El ooquiste también permanece resistente a los 
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ácidos, alcalinos y desinfectantes comunes, pero cabe resaltar que es sensible al 
amoníaco al 1%  (23,22).  
 
Los quistes tisulares o bradizoitos son la forma de replicación lenta del parasito. Estos 
permanecen resistentes  a la pepsina y tripsina de los jugos gástricos (6). Los 
taquizoítos son las formas móviles que producen los  pseudoquistes en los  tejidos 
infestados por Toxoplasma gondii, y otros parásitos (19). Los taquizoítos se hospedan 
en vacuolas dentro de las células infestadas, en la musculatura pueden sobrevivir 
aproximadamente 68 días a 4° C, se pueden destruir después de 10 a 15 minutos 
sometiéndose a una temperatura de 56°C o pasando por procesos como la congelación 
desecación, salado y ahumado (20). 
 
Ciclo de vida  
El Toxoplasma gondii es un parasito heterogéneo el cual presenta en su ciclo de vida 
una fase sexuada que conduce a la formación de ooquistes  la cual se produce en el 
epitelio del  intestino de los felinos llamado ciclo entérico y una fase asexuada la cual se 
caracteriza por la formación de quistes en diversos órganos, especialmente cerebro y 
músculos que se produce tanto en hospederos intermediarios como en hospederos 
definitivos conocido como ciclo extra entérico (21). 
 
Ciclo entérico  
El felino puede ingiere cualquiera de las tres formas infectantes  del Toxoplasma gondii 
ya sea ooquiste, quiste tisular y taquizoítos, después el protozoo entra en las células del 
epitelio intestinal del felino, es en ese momento donde se multiplica asexuadamente 
para luego terminar con la multiplicación sexuada o y la formación de macro y micro 
gametocitos (22). Después se  originara por medio de una fusión los ooquistes, los 
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cuales serán eliminados a ambiente junto con la heces del felino, en el medio externo 
se dará lugar la esporulación o maduración (23).  
La maduración o fase de esporulación tiene un tiempo de duración de 2 a 4 días 
dependiendo de factores como temperatura, humedad o tipo de suelo. Durante este 
proceso se da lugar a la multiplicación en el interior de los ooquistes, dos 
esporoquistes, cada uno de los cuales presenta en su interior 4 esporozoitos, de tal 
modo que cada ooquistes origina 8 esporozoitos (24). Los ooquistes esporulados 
causan daño e infectantes tanto al gato portador que los elimina como para todos los 
hospederos intermediarios que lo puede alojar, incluyendo el hombre. Una vez el 
parásito está en el medio ambiente libre, puede ser transportado por  el viento, la lluvia 
las corrientes de agua, animales, coprófagos, insectos, pájaros, ratones, a medios 
donde el ser humano lo puede contraer con facilidad como son animales domésticos, 
vegetales, pastizales, y el agua, representado alto riesgo de contagio para los animales 
y personas (28,29). 
 
Ciclo extra-entérico 
Cuando los animales hospederos (vertebrados) consumen ooquistes o tejidos 
infectados con el protozoo, éste penetra en las  células tanto intestinales como en los 
nódulos linfáticos adyacentes, multiplicándose asexuadamente 
por endodiogenia y fisión binaria (26), produciendo rápidamente  a los taquizoítos. 
Luego, se distribuyen por todo el organismo por vía sanguínea y linfática y continúan 
multiplicándose asexuadamente en diferentes tejidos del hospedero. Se produce la 
destrucción de la célula huésped formando colonias del parásito, con liberación de los 
taquizoítos se produce ruptura a de  células que sucesivamente van a invadir otras 
células (10).  
Si los mecanismos de defensa inmunológicos del hospedero  tiene la capacidad de 
destruir a los parásitos extracelulares, se detiene la multiplicación intracelular y los 
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toxoplasmas desaparecen de la circulación sanguínea y órganos viscerales, quedando 
la presencia solo de algunos intracelulares que evolucionan a su forma de multiplicación 
lenta bradizoitos (10). Los toxoplasma gondii sobrevivientes quedan alojados de por 
vida de forma intra celular, los quistes comienzan a manifestarse en los tejidos en una o 
dos semanas y el sistema inmune simultanea mente va ejerciendo función sobre ellos, 
puede desarrollarse en el mismo momento con el ciclo entérico epitelial en el caso de 
los felinos (27).  
 
Presentación clínica en humanos  
La infección por Toxoplasma gondii puede pasar asintomática para la mayoría de  
individuo, pero en un 20 % de los casos puede presentar signos clínicos 
manifestándose de forma aguda con un periodo de incubación de 8 a 15 días, 
manifestándose inicialmente con un proceso febril, cefalea, anorexia, faringitis y 
trastornos gastrointestinales (28). La forma más común de presentación es la linfática la 
cual se presenta generalmente en niños y adultos jóvenes, inicialmente se puede 
presentar de forma asintomática el periodo de incubación puede durar de 15 a 60 días 
el cuadro clínico se presenta con síndrome febril, poli adenopatías y ganglios linfático 
aumentados de tamaño, faringitis, generalmente se presenta de forma transitoria. Otra 
de las manifestaciones que se pueden presentar son las oculares produciendo lesiones 
unifocales o multifocales y retinitis aguda necrosaste, presentándose con un cuadro 
clínico febril, faringitis y perdida de la visión(29).  
La toxoplasmosis congénita es una de las prevalentes esta se presenta cuando la 
madre se infecta por primera vez en el embarazo calcula que el 90% (30) de los casos 
no son diagnosticados  sin embargo las depresiones transitorias o permanentes de la 
inmunidad celular pueden causar una activación de la infección durante el desarrollo de 
recién nacido (12), por tal motivo algunos individuos corren un alto riesgo de 
enfermedad grave o fatal debido a este parásito, entre ellos los fetos cuyo sistema 
inmune no ha alcanzado la madurez suficiente presentándose más riesgo al inicio de la 
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gestación , pero teniendo más posibilidades de infectarse al en el último tercio de la 
misma (31), estados donde el hospedero presta inmunosupresión de su sistema inmune 
se facilita la activación de la infección ya que se activan las formas latentes del 
Toxoplasma gondii que persisten dentro del quiste tisular (12). El Toxoplasma gondii 
produce alteraciones de grado variable, según el tejido invadido (32). En las infecciones 
agudas se le puede encontrar libre en la sangre y en el exudado peritoneal (26) 
Muchos de los fetos que han sido infectado en las primeras etapas de gestación  
mueren dentro del útero (28). Los fetos infectados en el segundo y tercer trimestres 
suelen tener una enfermedad leve o hasta subclínica en el nacimiento (2).De los recién 
nacidos infectados el 70 % son asintomáticos, 20 % tienen una forma aguda 
generalizada o secuelas neurológicas y el 10 % presentan compromiso ocular sin 
presentar otro signos (6,10).  
La toxoplasmosis congénita presenta diferentes  manifestaciones clínicas, como  
calcificaciones intra cerebrales, hidrocefalia y coriorretinitis la cual se observa en menos 
del 10% (29), estas graves consecuencias en los recién nacidos generan la necesidad 
de tener planes de control y tratamiento durante el embarazo ya que es unas de las 
zoonosis de más lata afinidad por las mujeres gestantes (24), cuando es adquirida por 
primera vez en el embarazo puede causar serios daños en el feto, si la infección ya se 
ha desarrollado en la madre se considera en la mayoría de los casos de que no será 
trasmita al feto la infección congénita en los pacientes inmunodeprimidos puede ser 
muy seria y quizás mortal (37,38),estudios de seguimiento demuestran que los niños 
asintomáticos al nacimiento desarrollan secuelas importantes años después, (34) y 
desarrollan más probabilidades de sufrir demencia en el trascurso de su vida (35). 
A partir de estudios realizados se considera que la toxoplasmosis congénita presenta 
una tasa de infección madre-feto constante del 1% (2), siendo muy importante la 
semana de gestación en la que se encuentre la madre a la hora de adquirir la infección  
encontrando que el riesgo de infección pasa del 5 % en el primer trimestre, al 79 % 
durante el tercer trimestre (31), llegando a afectar  órganos como la retina, los ganglios 
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linfáticos, inclusive causando malformaciones fetales (8),complicaciones neurológicas 
muerte fetal, hidrocefalia, microcefalia, coriorretinitis, incluso abortos y encefalitis (36). 
En los paciente con sida se presenta alta probabilidad de que sea acompañada de otra 
patología estando entre las más frecuentes la neumonía debilitando de manera 
agresiva el sistema inmune del hospedero (12), acompañado de una fase ganglionar, 
con adenomegalias. tos, fiebre, disnea, y malestar general, la presentación usual es 
benigna, pudiendo existir progresión hacia hipoxemia severa y falla respiratoria(37). 
Presentación clínica de la toxoplasmosis en adultos sanos se presenta con inflamación  
de los ganglios en cabeza y cuello, cefalea, enfermedad leve con fiebre semejante a la 
mononucleosis, mialgias, odinofagia y en ocasiones síntomas gastrointestinales. No es 
raro encontrar hepatomegalia y hepatitis, con moderada elevación de niveles de 
transaminasa (5). El hallazgo del laboratorio clínico reporta linfocitosis y linfocitos 
atípicos y a menudo el diagnóstico se hace con la confirmación serológica, así la regla 
de oro para el diagnóstico será la observación del parásito en la muestra (12). 
 
Presentación clínica en animales  
En gatos domésticos, las manifestaciones de la infección generalmente se presentan de 
forma asintomática, sin embargo, en algunas ocasiones se presentan signos clínicos 
principalmente respiratorios asociados a neumonía, síntomas gastrointestinales y  
signos oculares como uveítis, coriorretinitis, retinocoroiditis o signos neuromusculares, 
además de los signos clínicos relacionados con los sistemas mencionados (26).  
Los signos clínicos en macrópodos varían según el sistema afectado siendo en la 
mayoría de los casos sistema respiratorio y sistema nervios (38). En caninos se 
presenta  reportado signos  respiratoria, diarrea, cuadros neurológicos, dolor muscular 
severo, lesiones oculares y miositis severa (39). No es común que se  presente muertes 
en caninos por Toxoplasma gondii , aunque en raras ocasiones, se produce luego de 
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una excesiva replicación intracelular de taquizoítos después de la infección primaria, 
siendo los tejidos hepático, nervioso, pulmonar y pancreático los más afectados (26). 
Se han reportado estudios donde el Toxoplasma gondii induce el aborto en bovinos sin 
ser estos casos muy comunes, el felinos principalmente el gato se presenta con ictericia 
leucopenia, desorden ocular, signos neurológicos y gastro intestinales (40). En especies 
de fauna silvestre presenta  síntomas, en la mayoría de los casos el cuadro clínico se 
caracteriza por disnea, secreción nasal espumosa y signos neurológicos (30). Los 
hallazgos más importantes de la necropsia fueron lesiones en pulmón, hígado y 
encéfalo (33) por este motivo se describe al Toxoplasma gondii como uno de los 
parásito protozoario de gran importancia epidemiológica (41). 
 
Factores de riesgo 
El Toxoplasma gondii sin lugar a duda es un parasito que causa una zoonosis de alto 
riesgo par humanos y animales usando un mecanismo bastante simple, los seres 
humanos se puede contagiar de dos formas por ingesta del quiste tisular que 
generalmente se encuentra en la carne mal cocida y por la ingesta del ooquiste liberado 
por el gato que generalmente  se encuentra en las frutas verduras y el agua. 
Pudiéndose adquirir desde el estado de feto por medio de la madre en el embarazo 
hasta  en edades adultas, hábitos como el consumo de animales de caza en humanos y 
el resto de hospederos también puede pres disponer a adquirí la infección, el contacto 
con la tierra, las manos sucias después de realizar un trabajo también puede ser una 
forma de adquirir el parasito (42), un alto porcentaje de casos no se identifica la 
infección por carne de varias especies de animales para consumo humano, razón por lo 
cual se han identificado como fuentes de infección, la carne de res, cordero, oveja, 
cerdo, cabra, conejo, pollo, caballo , al igual que las carnes curadas y productos 
cárnicos, como salchichas crudas, salami y embutidos (11). Han sido estudiados 
factores como el contacto con gatos, con perros, con cerdos, consumo de leche o 
huevos, pobres de higiene, el consumo de vegetales crudos, un bajo nivel 
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socioeconómico, habitar en área rural o realizar ocupaciones que impliquen contacto 
con praderas donde habiten animales (22) y otras formas no tan conocidas como son la 
vía transfusional,  trasplantes de órganos, la vía acuática, la mecánica, la inhalación de 
ooquistes y la vía sexual Cada uno de estos factores. En algunos estudios se ha 
encontrado relación, otros estudios que han asociado la infección aguda con consumo 
de agua no tratada o del acueducto (26). En el caso de los animales, la infección se ha 
asociado con el consumo de otros huéspedes intermediarios infectados el contacto con 
tierra heces o aguas contaminada, la alimentación con carnes crudas, al igual que 
trasfusiones de sangre, y la falta de plan de desparasitación (41). 
Tabla 1. Factores de riesgo identificados que favorecen la toxoplasmosis en países 
tropicales de américa latina 
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Colombia 2011 Trasmisión sexual 12,6% 
Villada Gómez et, al (43) 
 
Colombia 2011 Trasmisión mecánica 23% 
Espinosa torres et, al (30) 
 
Colombia 2011 Consumo e animales de caza 76,70 % 
Davis castaño et, al (15) 
 
 
Colombia 2011 Trasmisión vertical 29% 





El diagnóstico de infección durante el embarazo se realiza mediante el tamizado 
serológico. El beneficio de realizar serología en las mujeres embarazada es 
controvertido y su aplicación es variable según los países donde se presenta (45). 
Una de las técnicas que se utiliza es la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 
como herramienta diagnóstica  no obstante, el método inmunológico de mayor empleo 
en el diagnóstico es el enzyme- linked immunosorbent assay (ELISA). Para comprobar 
infección en un recién nacido debe  encontrarse IgM en su suero(36),  esta prueba no e 
presenta  tanta confiabilidad como se ha propuesto; un valor de IgM específica tiene un 
bajo valor predictivo para identificar infección primaria por T. gondii (46). También se 
consideran de gran utilidad el estudio de avidez de IgG, así como la determinación IgA 
por ISAGA (ambas variantes de ELISA), para el diagnóstico de infección reciente,(47) 
pero igual tienen la  desventajas de poca disponibilidad de la prueba y la persistencia 
de IgA hasta por un año después de la infección, La técnica de ELISA tiene una gran 
ventaja por su simplicidad, sensibilidad y especificidad (48). La estandarización de la 
prueba ELISA IgG para diagnóstico serológico de toxoplasmosis en ratón fue realizada 
con la tentativa de obtener una prueba altamente sensible y específica de aplicación 
práctica para muchos laboratorios (45,49). 
El diagnóstico de infección en la embarazada se realiza mediante la demostración de 
una seroconversión de IgG (46), por el aumento de tres o más de los títulos de IgG en 
dos extracciones consecutivas separadas por 3 a 4 semanas o por la presencia de IgM    
positiva con anticuerpos IgG de baja avidez .El resultado de una IgM positiva en el 
primer trimestre hace sospechar una infección reciente. Sin embargo, ésta puede 
mantenerse positiva hasta por lo menos dos años, por lo que hay que saber que una 
IgM positiva durante el embarazo representa una infección reciente solo en un 40% de 
los casos (49). Por lo tanto, antes de decidir cualquier conducta es necesario realizar 
otras técnicas más sensibles como la inmunofluorescencia indirecta o repetir la IgM 
(50). 
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Cadena de polimerasa (PCR) del líquido amniótico a partir de la semana 18 de 
gestación. Esta técnica presenta una sensibilidad entre el 65% a 92% y una 
especificidad cercana al 100%. Parecería que la sensibilidad es superior a la que se 
obtiene de sangre, orina o LCR del RN por lo que debe ofrecerse siempre ante la 
sospecha de infección materna en cualquier trimestre (36). 
Otras técnicas de diagnóstico utilizadas Enzimoinmunoensayo (EIA).  Existen 
numerosos equipos comerciales y la falta de uniformidad en el antígeno y en la 
expresión de los resultados imposibilita la comparación entre ellos (46). La EIA para IgM 
tiene las mismas interferencias que la IFI para IgM. Algunos equipos tienen baja 
especificidad dando lugar a falsos positivos que dificultan el diagnóstico (4). 
Inmunofluorescencia indirecta (IFI). Los títulos concuerdan satisfactoriamente con la 
reacción de Sabin- Feldman (51). 
La IFI anti-IgM o test de Remington tiene interferencias. Los títulos elevados de IgG 
pueden dar lugar a un resultado falso negativo. El factor reumatoideo o el factor 
antinuclear pueden dar resultados falsos positivos. Se requiere un pretratamiento con 
una anti-IgG, para eliminar la interferencia (46). 
Reacción de Sabin-Feldman (SF). Según la Organización Mundial de la Salud es la 
prueba de referencia para  infección aguda materna, la evolución fetal se controla con 
ecografía. Después del parto, se debe evaluar al recién nacido clínica y 
serológicamente con determinaciones de IgG, IgM e IgA. Las IgG atraviesan la placenta 
y el título obtenido al nacimiento generalmente coincide con el materno (23). 
Títulos de IgG significativamente mayores o la presencia de IgM y/o IgA, que no 
atraviesan la placenta, es indicio de infección prenatal. Para la detección de IgM e IgA 
las técnicas de inmunocaptura son las más adecuadas por su sensibilidad y 
especificidad (29). La técnica de ISAGA para la detección de IgM tiene una sensibilidad 
del 80% y para IgA del 83%, la realización de ambas determinaciones incrementa la 
sensibilidad al 91.4%  Aun con estas pruebas negativas el niño será considerado libre 
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de infección recién cuando las IgG, supuestamente de origen materno, se hayan 
negatividad. La persistencia de IgG al año confirma la infección prenatal (52). 
El hallazgo de estas inmunoglobulinas, que no atraviesan placenta, en sangre del 
recién nacido es indicio de infección prenatal. Aglutinación directa (AD). Es una técnica 
sencilla y accesible a laboratorios de baja complejidad (53). 
Prueba de avidez de los anticuerpos (P-A). Se basa en la baja avidez que presentan los 
anticuerpos IgG por los antígenos parasitarios en los primeros 3 a 5 meses de la 
infección (17). Con la maduración de la respuesta inmune los anticuerpos adquieren 
mayor avidez. En el primer trimestre de un embarazo la detección de anticuerpos con 
alta avidez, permite descartar una infección reciente. Una baja avidez sugiere una 
infección reciente pero no es confirmatoria y se debe interpretar en el contexto del panel 
de reacciones realizadas (16). 
Reacción en cadena de la polimerasa (PCR). Permite detectar fracciones de ADN del 
parásito en muestras de sangre del cordón o del líquido amniótico es útil para 
diagnosticar infección prenatal (54). Por otro lado la técnica de reacción en cadena de 
polimerasa (PCR) en sangre, orina o líquido cefalorraquídeo (LCR), que en nuestro país 
no está aún estandarizada, presenta una buena especificidad pero menor sensibilidad, 
por lo que un resultado negativo no excluye la infección (1). 
En estos casos, el único marcador diagnóstico de infección es la IgG. Existe una fuerte 
caída de la misma en los dos meses posteriores al nacimiento, mientras que luego el 
descenso es más lento. De existir infección congénita éste marcador se estabiliza o 
asciende de forma significativa a los seis meses de vida o persiste reactivo luego del 
año de vida (17). En la tabla 2. Se observa los diferentes método diagnostico con su 




TABLA 2. Métodos diagnósticos más utilizados  para anticuerpos específicos de 
toxoplasma gondii 
Autor  Método diagnostico  Especificidad 
   
Ricardo durlach et, al (16) Enzimoinmunoensayo (EIA). Baja especificidad para IgM 
Ricardo durlach et, al (16) Enzyme-Linked (ELISA) Alta especificidad 
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Diagnóstico diferencial  
Diagnóstico diferencial en humanos 
La sintomatología clínica de Toxoplasma gondii puede ser variada e inespecífica por lo 
que es importante tener en cuenta las presentaciones clínicas de otras patologías que 
se pueden presentar de una forma similar complementando con las pruebas 
diagnósticas que identifican los anticuerpos específicos para Toxoplasma gondii. Entre 
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estas mononucleosis infecciosa, absceso cerebral por Aspergillus, histoplasma, 
tuberculosis, linfoma (55). 
 
Diagnóstico diferencial en animales  
La presentación clínica en animales puede cursar síntomas similares a otras patologías 
como son peritonitis infecciosa felina, que se podría presentar clínicamente parecida en 
los casos donde presente sintomatología en felinos, también en otras patologías como 
moquillo canino, neospora, encefalitis en equinos y enfermedades que afectan el 
sistema reproductivo como son leptospirosis, brucelosis, tuberculosis (8) 
 
Tratamiento  
En la actualidad, se tienen en cuenta varios tratamientos con moléculas inhibidoras de 
la síntesis de folatos que el parásito sintetiza. Las principales moléculas son la 
espiramicina, la pirimetamina y las sulfonamidas, que son implementadas y recomen- 
dadas para minimizar la gravedad de las consecuencias por esta infección. Todos los 
pacientes con toxoplasmosis congénita, independientemente de su condición clínica al 
nacimiento, deben recibir tratamiento (11). En Colombia se sabe de recaídas de la 
infección en pacientes que han recibido tratamiento completo, pero no se conocen las 
causas, por lo que es relevante estudiar el polimorfismo genético de los aislamientos 
del parásito (37), podría estar relacionado con cambios en la sensibilidad o resistencia 
del parásito a la pirimetamina y la sulfadoxina, lo que podría explicar estas recaídas 
(19,56). 
No existen medidas para evitar las reactivaciones, ya que los bradizoítos que habitan 
en los quistes de la coroides-retina no son alcanzados por las drogas conocidas (16). El 
parásito Toxoplasma gondii es sensible a los fármacos pirimetamina y las sulfamidas, 
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las que se usan en combinación para el tratamiento de la toxoplasmosis incrementando 
más de seis veces el efecto de ellos individualmente (32). 
Debido a que la pirimetamina bloquea el uso del ácido fólico, se debe añadir al 
tratamiento el ácido folínico, el cual Puede ser usado por la médula ósea del paciente, 
mas no por el parásito. Los corticosteroides están contraindicados excepto en casos de 
toxoplasmosis con sintomatología ocular, en cuyo caso se usan en concentraciones 
bajas (56). 
 
Prevalencia de Toxoplasma gondii en  Colombia 
En Colombia se han  reportado una prevalencias por Toxoplasma gondii en diferentes 
especies como son  porcinos del  51,1%, en perros de un 43%, en estudios en la ciudad 
de Santiago de Cali, a sí mismos promedio de 27,5%, en los carnívoros de ese mismo 
lugar (33). En conejos silvestres, se ha informado un 13,3%, en gatos un 40%, en 
caprinos de 49%, en bovinos y equinos alrededor de un 8% y en ovinos una prevalencia 
de 27,94%. Estas cifras señalan la posibilidad de la presentación de casos 
asintomáticos, no diagnosticados que estuviesen mermando la salud y la productividad  
animales nacionales. Los reportes de caso disponibles en la literatura documentaron en 
humanos prevalencia más frecuente en hombres jóvenes (80%) con una edad media de 
34 años (10) presentándose el 6% cicatrices retinianas y presentándose 
constantemente casos de mujeres gestantes teniendo una prevalencia de maso menos 
de 2 a 10 infectados por cada 1000 recién nacidos (57). teniendo en cuenta lo anterior 
Colombia presenta una alta prevalencia de toxoplasmosis donde todavía no se tiene 
control ni métodos alternativos para el control en las diferentes especies (1).  
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2015 población de cesar 180 47% PCR 
Aeroconversión(54) Venezuela 2011 mujeres gestantes 257 54% Elisa 
O. días Suarez (55) Venezuela 2007 Población bolívar    254 36.6% Elisa 
Hernández-cortazar (6) mexico 2015 Población de Yucatán 520 67% Elisa  
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Prevalencia de Toxoplasma gondii en otros países tropicales de américa latina 
 Los países tropicales cuentan con la temperatura humedad  y  precipitación favorables 
para el desarrollo de las formas infectantes del toxoplasma gondii (33) La prevalencia 
de la infección por T. gondii a nivel mundial varía de acuerdo a diferentes factores 
culturales, geográficos, climáticos, económicos. Puede superar el 50% en perros, 
conejos y nutrias de mar; el 60% en ratones, ratas y aves silvestres y el 70% en gatos, 
osos y ciervos (57) 
En cuba se presenta una  prevalencia de anticuerpos  para toxoplasma gondii en  la 
habana de 72,72% en perros que viven expuestos al medio lo cual es un peligro 
potencial en la región considerándose una zoonosis de gran importancia (57). 
En Perú se han reportado seroprealencia en diversas especies domésticas  llamas 
entre 10 y 32%, alpacas 21 y 53% porcinos 27.7%, bovinos 17%, caprinos 57.9%, 
causando pérdidas económicas en los pacientes sintomáticos y presentando 
preferencias por ciertas áreas geográficas volviéndose mayor riesgo en la salud pública. 
(58). 
La seroprealencia en mexico se encuentra entre el  15 y el 50% de infección  
presentando más prevalencia en las regiones costeras húmedas, presentando menor 
prevalencia en las regiones áridas 13% (4). 
Brasil presento Seroprealencia en Seres humanos de un  70,00% 69,08% en zonas 
rurales, 72,60% comunidad urbana de barrios marginales mayo de la prevalencia que 
presentaron los caninos del mismo país con 52,35% (22). 
En Uruguay, se realizaron estudios para la  prevalencia en mujeres embarazadas 
donde se presentó una prevalencia del 53% (2), lo que lleva a pensar que al igual que 
otros países el toxoplasma se encuentra latente en el país (17). 
En Venezuela se presenta una prevalencia general entre 0,6 y 3%de las gestantes 
adquiriendo la infección durante el embarazo. La prevalencia promedio de 
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serorreactividad contra T. gondii supera el 50% (6,54). En Paraguay   se encontró una 
prevalencia de 9,1% de cicatrices por retinocoroiditis por toxoplasmosis (14), que se 
puede considerar alta en comparación con la reportada en estudios poblacionales de 
otros países. 
La prevalencia de la infección por Toxoplasma gondii a nivel mundial varía de acuerdo 
con factores culturales, geográficos, climáticos y de exposición. Puede superar el 50% 
en perros, conejos y nutrias de mar; el 60% en ratones, ratas y aves silvestres y el 70% 
en gatos, osos y ciervos.  Colombia presenta una prevalencia de toxoplasma gondii del 
47% en humanos y población de gatos infectados 47.7%. 
En cuba se presenta una  prevalencia de anticuerpos IgG para toxoplasma gondii en la 
provincia de la habana  de 72,72%en perros que viven en suelo y al ambiente lo cual es 
un peligro potencial en la región considerándose una zoonosis de gran importancia (5). 
 
 
Tabla 4. Prevalencia de Toxoplasma gondii en animales de países tropicales   de 
américa latina. 
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La mayor o menor importancia de una u otra vía de infección depende principalmente 
de los hábitos higiénicos y del nivel de desarrollo de cada región. 
Actualmente hay prevalencias de toxoplasmosis desde moderadas a elevadas en los 
humanos y animales lo que constituyendo una alerta para los programas de control de 












          
Colombia 2011 Felis 
silvestris 
60 56% Elisa 
Karla Esteves et 
al (32)      
Perú 2011 Bubalus 
bubalis 
30 35,71% (RIFI) 
 
Selma Samiko 
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    Brasil 
2017 Equus 
caballos 
720 7,3% Elisa 
M. navarrete et 
al (57)       
Cuba 2017  Canis 
lupus 
176 72,72% Elisa 
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